ВОЗМОЖНОСТИ МОНИТОРИНГА РАЗЛИЧНЫХ ВИДОВ НЕЙРОМЫШЕЧНОГО БЛОКА by N. Chubchenko V. et al.
64
Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 13 № 6, 2016
DOI 10.21292/2078-5658-2016-13-6-64-71
ВОЗМОЖНОСТИ МОНИТОРИНГА РАЗЛИЧНЫХ ВИДОВ 
НЕЙРОМЫШЕЧНОГО БЛОКА
Н. в. чУбчеНКо, К. м. лебеДиНсКий
Фгбоу во «северо-западный государственный медицинский университет им. и. и. мечникова» мз рФ, санкт-петербург
Цель обзора: сформировать современное представление об электрофизиологических особенностях различных видов нейромышечного 
блока� Проанализировав результаты многочисленных исследований, посвященных изучению влияния различных лекарственных средств, 
в том числе ингаляционных анестетиков, на нейромышечную проводимость, авторы систематизировали современные возможности мо-
ниторинга нейромышечного блока� Отмечено, что данные мониторинга блока при применении традиционных миорелаксантов изучены 
намного лучше, чем для препаратов, вызывающих другие виды блока�
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Goal of the review: to build up the current understanding of electrophysiological specific features of various neuromuscular blockades� Having 
analyzed the results of multiple studies devoted to investigation of the impact of various medications including inhalation anesthetics on the 
neuromuscular neurility, the authors summarized the current opportunities to monitor neuromuscular blockade� It has been noted that the data 
for blockade monitoring when using traditional neuromuscular blocking agents are studied much better compared to the drugs providing the other 
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Мышечные релаксанты (МР) произвели под-
линную революцию в анестезиологии и хирургии� 
И хотя современную практику анестезии невозмож-
но представить себе без этих препаратов, несмотря 
на свои преимущества, МР вызывают ряд серьезных 
отрицательных эффектов [6, 23, 26, 29, 33, 43]� У па-
циентов после анестезии показана высокая – от 4 до 
57% – частота остаточного нейромышечного блока 
(НМБ), повышающего риск послеоперационных 
осложнений и смертность [12, 35, 36, 37]� Однако 
обеспечить необходимый хирургу и анестезиологу 
уровень расслабления скелетных мышц способны 
отнюдь не только миорелаксанты� Препараты мно-
гих других групп прямо или опосредованно влия-
ют на функцию нейромышечного синапса (НМС), 
сократительный ответ мышцы, формирование мы-
шечного тонуса и произвольных движений [2, 9, 24]� 
В какой мере мы можем обеспечить безопасность 
пациента при подавлении мышечного тонуса раз-
личного генеза, насколько реален мониторинг раз-
личных видов миорелаксации?
Мониторинг нейромышечной проводимости 
(НМП) заключается в оценке ответа мышцы на су-
прамаксимальную (на 10–20% больше необходимой 
для возбуждения всех эфферентных волокон нерва) 
электрическую стимуляцию периферического дви-
гательного нерва [9]� Как известно, используют раз-
личные виды стимуляции: одиночную стимуляцию 
(single twitch, ST), четырехразрядную (train-of-four, 
TOF), тетаническую (ТС), посттетанический под-
счет (ПТП; posttetanic count, PTC) и режим двой-
ной вспышки (double burst, DBS) [1, 9, 16, 21]�
ST-стимуляция заключается в оценке ответа на 
одиночный стимул или серию стимулов с частотой 
от 0,1 до 1,0 Гц [14, 27, 33]� Амплитуда сокращения 
мышцы начинает снижаться, когда заблокировано 
75% ацетилхолинового рецептора (АХР), и исче-
зает, когда заблокировано 90–95% рецепторов [36]� 
Для количественной оценки этот вид стимуляции 
требует измерения исходной, до блока, амплитуды 
ответа� Хотя поверхностные электроды не всегда 
позволяют создать стимул супрамаксимальной ве-
личины, режим ST является стандартом для срав-
нения эффективности МР [14, 24, 27, 33, 48]�
При TOF-стимуляции четыре супрамаксималь-
ных стимула подают с частотой 2 Гц (через 0,5 с)� 
Этот вид стимуляции наиболее широко исполь-
зуется в клинике� В отличие от ST, он не требует 
определения исходных, до блока, значений, так как 
оценивается отношение между последовательны-
ми ответами, которые и выступают в качестве кон-
трольных значений� Отношение амплитуды четвер-
того ответа к амплитуде первого (Т4/Т1) называют 
TOF-отношением; ценность этого показателя в том, 
что он позволяет не только оценить степень блока, 
но и документировать его вид� Исходно в норме ам-
плитуда всех четырех ответов одинакова, и значение 
TOF-отношения близко к 1 [14, 24, 33]�
При ТС в результате высокочастотного воздей-
ствия (≥ 30 Гц) возникают повторяющиеся мышеч-
ные потенциалы действия (ПД) и постоянное мы-
шечное сокращение (тетанус)� В отсутствие НМБ 
сокращение при стимуляции частотой 70–90 Гц 
может сохраняться в течение нескольких секунд� 
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В клинике чаще используют пятисекундный стимул 
с частотой 50 Гц, вызывающий такое же напряжение 
мышцы, как максимальное произвольное усилие 
[2, 24, 48]�
ПТП заключается в подаче ST после ТС– супра-
максимальных стимулов с частотой 1 Гц после (на-
чиная с третьей секунды) пятисекундной 50-Гц ТС, 
с подсчетом количества посттетанических ответов� 
ПТП используется для оценки глубокого НМБ, ког-
да он необходим [1, 2]�
Стимуляция двойной вспышкой позволяет ви-
зуально и тактильно оценить остаточный НМБ без 
регистрирующих устройств� Существует несколько 
различных комбинаций стимулов при DBS, но наи-
более часто используют два паттерна� DBS3,3 состо-
ит из вспышек трех коротких (0,2 мс) тетанических 
импульсов с частотой 50 Гц с последующим повто-
рением второй такой же вспышки через 750 мс� В  
отсутствие блока DBS3,3 вызывает два одинаковых 
по величине мышечных сокращения� DBS3,2 заклю-
чается в нанесении одной вспышки, состоящей из 
трех 50-Гц тетанических импульсов длительностью 
по 0,2 мс, с последующим (через 750 мс) нанесением 
второй вспышки, состоящей из двух аналогичных 
импульсов� DBS позволяет сравнить вызванные 
первой и второй вспышками ответы бóльшей ам-
плитуды, чем TOF-стимуляция [1, 2, 24]�
Для проведения стимуляции наиболее часто 
используют локтевой нерв, который иннерви-
рует: мышцу, приводящую большой палец кисти 
(m.  adductor pollicis); мышцу, отводящую мизи-
нец (m.  abductor digiti minimi), короткую отводя-
щую мышцу большого пальца кисти (m. abductor 
pollicis brevis) и тыльные межкостные мышцы кисти 
(mm. interossei dorsales)� Для m. adductor pollicis ха-
рактерно наиболее длительное время восстановле-
ния НМП, поэтому полное восстановление в этой 
мышце с высокой достоверностью свидетельствует 
о восстановлении НМП в диафрагме и мышцах гор-
тани [20]� Так, восстановление НМП в m. adductor 
pollicis до 60% соответствует восстановлению НМП 
диафрагмы до 80% [48]� Другим доступным для сти-
муляции нервом является лицевой нерв, который в 
том числе иннервирует мышцу, окружающую глаз 
(m. оrbicularis oculi), и мышцу, сморщивающую 
бровь (m. corrugator supercilii)� М. orbicularis oculi и 
m. corrugator supercilii имеют сходную с мышцами 
гортани чувствительность к миорелаксантам� Од-
нако акцелеромиографическая оценка НМП в этих 
мышцах может преувеличивать глубину блока в 
связи с тем, что их сокращение в принципе не всег-
да создает достаточное по амплитуде механическое 
движение и ускорение [20]�
Регистрация данных мониторинга НМП может 
быть субъективной и объективной� Хотя большин-
ство анестезиологов мира в своей практике полага-
ются на результаты визуальной и тактильной оцен-
ки ответов, субъективная оценка глубины НМБ 
часто неадекватна [9, 13, 21, 36]� Увы, исследования, 
проведенные в Дании, Германии, Великобритании и 
Мексике, показали, что только 43, 28, 10 и 2% вра-
чей соответственно используют хоть какой-то мо-
ниторинг НМП [38]� Объективный интраопераци-
онный мониторинг нейромышечной передачи во 
Франции используют лишь 52% анестезиологов при 
однократном введении МР и 72% – при введении 
поддерживающих доз, в Австралии и Новой Зелан-
дии – 17%, в Бразилии – 14% [31]� У 18% бразиль-
ских анестезиологов, принявших участие в иссле-
довании, рабочее место оснащено монитором НМП� 
Эти результаты близки к тем, которые отмечены в 
США (22%), и заметно отличаются от цифр, харак-
терных для стран ЕС (70%) [31]� Последняя версия 
британского стандарта анестезиологического мо-
ниторинга (2015) уже относит мониторинг НМП к 
обязательным требованиям при применении миоре-
лаксантов, в то время как предыдущая (2011) лишь 
требовала держать монитор наготове [3, 5]�
К объективным методам регистрации ответов 
мышцы относят электромиографию (ЭМГ), меха-
номиографию (ММГ), акцелеромиографию (АМГ), 
кинемиографию (КМГ) и фономиографию (ФМГ) 
[1, 2, 48]� ЭМГ основывается на регистрации элек-
трической активности (общего ПД) стимулиру-
емой мышцы, которая предшествует механиче-
скому сокращению� Регистрирующие электроды 
располагаются на теле мышцы, референтный элек-
трод – в месте прикрепления сухожилия, а элект-
род заземления – в удаленном месте� По данным 
ЭМГ-сигнала можно определить латентность ам-
плитуды, длительность и форму общего ПД� Дви-
гательная латентность является временным проме-
жутком (мс) между началом стимуляции и началом 
появления вызванного двигательного ответа и сум-
марно отражает время проведения импульса по во-
локну двигательного нерва и время, необходимое 
для нейромышечной передачи� Латентность так-
же отражает различные влияния на скорость ней-
ротрансмиссии повреждения нерва, температуры, 
лекарственных средств и т� д� Амплитуда общего 
мышечного ПД может быть измерена от изоэлек-
трической линии до пика, от отрицательного пика 
до положительного или как площадь под кривой 
общего мышечного ПД� Она представляет собой 
сумму амплитуд отдельных мышечных волокон, 
активированных стимуляцией� Длительность и 
морфология общего мышечного ПД дают инфор-
мацию о синхронности и интенсивности мышеч-
ного сокращения [9]� ЭМГ-сигнал могут искажать 
различные факторы – электрические помехи, не-
правильно наложенные электроды, гипотермия и 
прямая стимуляция мышцы [36]�
ММГ позволяет измерить фактическую силу 
изометрического сокращения с помощью силового 
датчика� Наиболее часто измеряется сила изоме-
трического сокращения мышцы, отводящей боль-
шой палец кисти, при стимуляции локтевого нерва� 
Мышца, нахмуривающая бровь, и круговая мышца 
глаза не могут использоваться для ММГ [22]� При 
стимуляции локтевого нерва большой палец воздей-
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ствует на датчик, сила сокращения преобразовыва-
ется в электрический сигнал, который усиливается, 
отображается и регистрируется� Из всех методов 
мониторинга НМП ММГ требует наиболее тща-
тельной подготовки и создания особых условий: 
в идеале мышцы должны быть зафиксированы в 
специально вылитой формочке для предотвраще-
ния изменения положения� Даже незначительное 
отсоединение мышц от прибора может изменить ам-
плитуду вызванного сигнала� Также должна приме-
няться постоянная преднагрузка, соответствующая 
размеру мышцы и местоположению датчика [21]� 
Датчик может воспринимать силу в диапазоне от 
0 до 5 кг, что в большинстве случаев применимо в 
условиях недеполяризующего НМБ, однако ТС в 
отсутствие блока генерирует силу 7,1 ± 2,2 кг, что 
может привести к повреждению датчика� Приборы 
для ММГ громоздки и неудобны для применения 
на практике [9]� Существуют и другие методы, яв-
ляющиеся по сути механомиографическими, на-
пример баллонный метод для мониторинга НМП 
мышц гортани или мышцы, нахмуривающей бровь: 
силу измеряют непрямым способом – через изме-
нение давления, оказанного на баллон, в результате 
сокращения мышцы� Их тоже трудно применять в 
клинике [21]�
АМГ измеряет силу ответа через ускорение 
стимулируемой мышцы на основе второго закона 
Ньютона: если перемещаемая масса неизменна, 
ускорение прямо пропорционально силе� Ускоре-
ние измеряется с помощью пьезоэлектрического 
кристалла, встроенного в датчик, который крепится 
к стимулируемой мышце� Движение мышцы соз-
дает напряжение в пьезоэлектрическом кристалле, 
пропорциональное ускорению мышцы� Сигналы 
анализируются и отображаются [1, 2, 16]�
Несколько исследований показали хорошую 
корреляцию между значениями TOF, полученны-
ми акцелеромиографически и механомиографиче-
ски [36]� Отклонение TOF-отношения, полученно-
го при АМГ, от TOF-отношения ЭМГ составляет 
0,176� Хотя АМГ менее точна в оценке НМП, чем 
ЭМГ [30] и ММГ, именно этот метод оказался самым 
доступным для рутинного мониторинга НМП ввиду 
простоты использования и применимости на раз-
личных мышцах [21]�
КМГ основана на определении растяжения и 
деформации пьезоэлектрической чувствительной 
гибкой пластины в результате движения большого 
пальца, вызванного сокращением m. adductor pollicis 
во время стимуляции двигательного нерва� Фор-
мованное пластичное устройство накладывается в 
вырезку между большим и указательным пальцем с 
помощью клейкой ленты� Во время сокращения пье-
зоэлектрическая пластина деформируется и гене-
рирует разность потенциалов, пропорциональную 
степени растяжения или сгибания [9, 21, 24]� Одно 
исследование продемонстрировало хорошую согла-
сованность результатов КМГ и ММГ при измерении 
TOF-отношения [21]� Однако недавнее исследова-
ние показало, что TOF-отношения, регистрируемые 
с помощью ЭМГ и КМГ, не могут быть взаимозаме-
няемыми [46]� КМГ может применяться только для 
оценки НМП m. adductor pollicis [47]�
ФМГ измеряет НМП путем регистрации специ-
альным микрофоном низкочастотных звуков, возни-
кающих при сокращении мышцы� Распространение 
звуковых волн происходит из-за пространственно-
го смещения мышцы во время сокращения [9, 20]� 
Сигнал можно регистрировать с поверхности кожи� 
Показано, что пик мощности типичного сигнала 
находится в диапазоне частот от 4 до 5 Гц; 90% ге-
нерированного сигнала представлено звуками с 
частотой ниже 50 Гц [9, 20], поэтому важно, чтоб 
микрофон обладал высокой чувствительностью к 
очень низкочастотным звукам� Результаты ММГ, 
ФМГ и КМГ проявляют достаточное соответствие 
на этапе восстановления НМП в клинических ус-
ловиях [47]� При регистрации ответов m. corrugator 
supercilii ФМГ проявляет бóльшую чувствитель-
ность, чем АМГ [20]� ММГ и ФМГ являются вза-
имозаменяемыми методами оценки НМБ для m. 
adductor pollicis [22]� Таким образом, обнаруженная 
корреляция между вызванными ответами, получен-
ными с помощью КМГ, ФМГ и ММГ, недостаточна 
для исследовательских целей, но приемлема для 
клиники [9, 47]� Преимущества ФМГ заключаются 
в том, что регистрировать вызванные ответы можно 
с любой интересующей мышцы, она легка в приме-
нении и неинвазивна� ФМГ, благодаря своим преи-
муществам, может быть надежным методом оценки 
НМП в повседневной практике [22]�
Что касается видов НМБ, в большинстве источ-
ников на основе электрофизиологической картины 
описаны два основных вида НМБ: деполяризующий 
и недеполяризующий� К сожалению, сведения о су-
ществовании канального, десенситизационного и 
экстрасинаптического блоков отрывочны [2, 9, 24]�
Недеполяризующий блок возникает за счет 
конкурирующей с ацетилхолином (АХ) блокады 
α-субъединиц АХР на постсинаптической мембране 
при введении недеполяризующих МР, неконкурент-
ного блока открытия постсинаптических АХ-кана-
лов или уменьшения высвобождения АХ в ответ 
на стимуляцию двигательного нерва путем блока-
ды пресинаптических АХР на нервной терминали 
[9, 24]� Он характеризуется прогрессирующим сни-
жением амплитуды ответа на ST, феноменом угаса-
ния (fade или fatigue) в ответ на TOF-стимуляцию 
и прогрессирующим снижением TOF-отношения, 
угасанием ответа на ТС, а после 5-секундной ТС – 
транзиторным увеличением амплитуды одиночно-
го сокращения и TOF-отношения� Это посттета-
ническое потенцирование, или период облегчения, 
длится от 1 до 2 мин (после 50-Гц тетануса) до тех 
пор, пока ответы постепенно не вернутся к прете-
таническому исходному уровню [9]�
Ответ на ST при недеполяризующем блоке уга-
сает, когда заблокировано 70–75% АХР, и исчезает, 
когда заблокируется 95% рецепторов [9, 36]� В нор-
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ме до блока, напротив, повторяющаяся стимуляция 
двигательного нерва может усилить вызванный ме-
ханический ответ соответствующей мышцы� Это яв-
ление называется в литературе лестничным феноме-
ном [9, 28]� Как правило, когда занято 70–75% АХР, 
амплитуда Т2, Т3 и Т4 при TOF-стимуляции начи-
нает снижаться по нарастающей, Т4/Т1 уменьшает-
ся как минимум до 0,7, при этом Т1 может все еще 
оставаться на исходном уровне� Когда четвертый 
ответ полностью затухает (Т4 отсутствует), Т1 со-
ставляет приблизительно 25% от исходного значе-
ния� Такая картина соответствует занятости АХР 
на 80%� Третий ответ исчезает, когда заблокировано 
85% АХР, второй ответ исчезает, когда заблокиро-
вано 85–90% рецепторов [9, 36]�
В режиме DBS при частичном НМБ второй ответ 
слабее первого – имеется затухание [2, 9, 36, 48]� 
Существует корреляция между отношением ампли-
туды первой вспышки ко второй и TOF-отношени-
ем� При значении TOF-отношения < 0,4 угасание 
ответов тактильно лучше выявляется при DBS, чем 
при TOF� Однако отсутствие угасания ответов на 
DBS не исключает наличия остаточного НМБ [36]� 
При TOF-отношении более 0,6 стимуляция DBS 
малоинформативна�
Тетанус в условиях недеполяризующего НМБ 
приводит к посттетаническому облегчению или 
потенцированию, то есть к увеличению амплиту-
ды посттетанических вызванных ответов� Так, при 
проведении одиночной стимуляции после пред-
шествующей тетанической стимуляции со 2-й по 
5-ю мин наблюдается завышение вызванных от-
ветов� Таким образом, глубина блока может быть 
недооценена� Для T1, TOF и DBS последующее 
тетаническое угасание относительно невосприим-
чиво к этому явлению� Существует несколько те-
орий, объясняющих механизм посттетанического 
облегчения [2, 16, 21]� По одной из них, посттетани-
ческое облегчение объясняется тем, что интенсив-
ные тетанические стимулы вызывают увеличение 
мобилизации и последующего высвобождения 
квантов АХ, что, в свою очередь, приводит к увели-
чению последующих потенциалов концевой пла-
стины� В соответствии с другой теорией, тетанус 
может оказывать относительно длительное воз-
действие на НМС за счет вытеснения релаксанта 
с постсинаптических рецепторов� В любом случае 
посттетаническая стимуляция в течение недеполя-
ризующего НМБ приводит к генерации бóльшего 
потенциала концевой пластинки, чем полученного 
до тетануса�
Посттетанический подсчет позволяет выявить 
посттетаническое облегчение ответа на одиночные 
стимулы, когда в условиях недеполяризующего 
НМБ амплитуда одиночного ответа подавлена на 
100%� Количество посттетанических ответов обрат-
но пропорционально глубине блока: чем больше 
ответов, тем меньше глубина блока [1, 2, 48]�
В литературе имеются данные о том, что мощные 
ингаляционные анестетики (закись азота, галотан, 
изофлуран) могут вызывать угасание в ответ на ТС 
в отсутствие недеполяризующего НМБ [34, 45]�
Деполяризующий НМБ, также называемый пер-
вой фазой блока, развивается в ответ на введение 
деполяризующего МР суксаметония (сукцинилхо-
лина)� Его молекула состоит из двух молекул АХ, 
которые связываются с каждой α-субъединицей по-
стсинаптического АХР, вызывая его конформацион-
ные изменения, открывающие ионный канал, но на 
более длительный период, чем молекула АХ� Введе-
ние суксаметония хлорида приводит к деполяриза-
ции и мышечным сокращениям («фасцикуляции»)� 
Так как деполяризующий эффект относительно сто-
ек, последующие ПД не меняют состояние ионного 
канала рецептора, мышца расслабляется, реполяри-
зации не происходит [7, 9, 14]� Деполяризующий 
НМБ характеризуется прогрессирующим снижени-
ем амплитуды одиночного сокращения, отсутстви-
ем феномена угасания в ответ на TOF-стимуляцию 
и отсутствием увеличения амплитуды ответов после 
ТС [9]� При длительном воздействии суксаметония 
на АХР (при повторных введениях или однократ-
ном введении пациентам с атипичным генетиче-
ским вариантом бутирилхолинэстеразы) деполяри-
зующий НМБ может приобретать характеристики 
недеполяризующего, называемого в таком случае 
двойным (или второй фазой блока) [7, 9, 24]� Осо-
бенность этого блока – неконкурентный характер, 
т� е� углубление при нарастании в синапсе концен-
трации АХ (например, на фоне действия антихо-
линэстеразных препаратов) [2]�
В отличие от ST, развитие второй фазы деполя-
ризующего блока позволяет выявить TOF� Депо-
ляризующие МР вызывают постепенное снижение 
размера ST или равномерное снижение амплитуды 
всех четырех ответов на TOF или ТС� При класси-
ческом деполяризующем НМБ угасание не проис-
ходит, TOF-отношение остается равным 1, пока от-
веты на стимуляцию полностью не исчезнут [9, 48]� 
Значение TOF-отношения остается устойчивым 
при использовании тока разной интенсивности и 
разной длительности стимула� При пробуждении 
пациента использование тока меньшей интенсив-
ности при TOF позволяет не только объективно 
оценить НМП, но и создать более комфортные ус-
ловия для пациента�
Некоторые препараты могут взаимодействовать 
с рецептором непосредственно или опосредованно, 
через липидные мембраны, что также нарушает или 
блокирует НМП [2, 24]� Они изменяют динамиче-
скую структуру АХР, тем самым нарушая нормаль-
ное функционирование центрального канала рецеп-
тора� В результате такого взаимодействия каналы 
могут медленнее открываться и дольше оставаться 
открытыми либо медленнее закрываться� Механизм 
действия таких препаратов выходит за пределы 
классической модели работы НМС [2, 9, 24]�
Барбитураты, летучие ингаляционные анесте-
тики, ингибиторы ацетилхолинэстеразы, агонисты 
различных рецепторов, местные анестетики, фено-
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тиазины, блокаторы кальциевых каналов, ряд анти-
биотиков, алкоголь, налтрексон и налоксон могут 
вызывать конформационные изменения рецептора 
и/или окклюзию его канала� Все это может при-
вести к потенцированию или пролонгации суще-
ствующего миорелаксант-индуцированного НМБ 
[2, 7, 9, 24]�
Экстрацеллюлярная часть центрального канала 
АХР по площади проходного сечения больше той 
части канала, где он пересекает мембрану� Следова-
тельно, большие молекулы могут войти в канал, но 
не могут пройти сквозь него� Препараты, которые 
взаимодействуют с каналом АХР по типу «проб-
ка в воронке», могут прекращать или затруднять 
нормальный поток ионов через канал, вызывая раз-
витие феномена, называемого канальным блоком� 
Поскольку канальный блок нарушает нормальный 
поток ионов через канал, препятствуя деполяри-
зации концевой пластинки, НМП ухудшается или 
блокируется [2, 44]� Так как этот процесс происхо-
дит не в местах связывания АХ, НМП нарушается 
не путем конкурентного антагонизма с ацетилхоли-
ном� Описаны два типа канального блока: открытый 
и закрытый [2, 4, 17, 24, 32, 44]�
При открытом канальном блоке молекула вхо-
дит в канал, который был открыт в результате 
воздействия АХ, но не может пройти сквозь него� 
Большинство из этих препаратов проявляют два 
свойства: 1) их молекулы могут войти в канал толь-
ко тогда, когда он открыт, интенсивность их воз-
действия зависит от того, как часто канал открыт; 
2) молекулы перемещаются в результате электри-
ческого взаимодействия потенциала мембраны и 
заряда, свойственного их молекулярной структу-
ре [24, 44]� Это означает, что только катионные пре-
параты участвуют в этом процессе, а интенсивность 
воздействия зависит от структуры молекулы [44]�
При закрытом канальном блоке препарат вза-
имодействует с рецептором вокруг входа в канал, 
нарушая нормальный поток ионов через него [9, 24]� 
Поскольку процесс взаимодействия препарата с ре-
цептором происходит вокруг устья канала рецепто-
ра, не имеет значения, как часто открыт или закрыт 
канал, то есть закрытый канальный блок не зависит 
от того, сколь интенсивно работает система [44]�
Макромолекулы рецептора обладают пластич-
ностью, благодаря чему, в зависимости от электри-
ческих и химических свойств среды, канал может 
пребывать в нескольких конформационных состо-
яниях [17, 39]�
Существует ситуация, когда рецептор, связыва-
ясь с агонистами, не претерпевает конформацион-
ных изменений, открывающих канал� Рецепторы 
в таком состоянии называются десенситизирован-
ными� Такие рецепторы могут связываться как с 
агонистами, так и с антагонистами� Если большое 
число рецепторов десенситизированы, то для де-
поляризации концевой пластины не хватает сво-
бодных рецепторов и НМП блокируется [9, 24, 44]� 
К этому обычно приводят обратимые конформаци-
онные изменения различной длительности [18, 44] 
в результате стойкого связывания деполяризующих 
веществ с рецептором [25]�
Большой интерес вызывает способность ингаля-
ционных анестетиков влиять на НМП� Механизм 
угнетающего влияния этих препаратов на нейромы-
шечное проведение остается до конца не изученным 
на сегодняшний день� Миорелаксирующий эффект 
объясняется воздействием на центральные структу-
ры нервной системы – так называемым эффектом 
иммобилизации [24], хотя в литературе имеются 
также данные о пресинаптическом и постсинапти-
ческом механизмах действия ингаляционных ане-
стетиков на НМП [8, 10]�
Результаты одного исследования позволили авто-
рам сделать предположение о том, что севофлуран 
может оказывать значительное угнетающее действие 
на пресинаптическую часть НМС [42]� Некоторые 
работы продемонстрировали, что десфлуран [10], 
изофлуран [34], энфлуран [15] и галотан [24] дей-
ствуют как депрессанты нейромышечной передачи� 
Показано, в частности, что десфлуран в концен-
трации 12% (1,67 МАК) вызывает максимальную 
депрессию TOF-отношения на 84%, а амплитуды 
первого ответа (Т1) – на 81% от исходного значе-
ния [10]�
Применение летучего анестетика в 1 МАК мо-
жет привести к депрессии деполяризации концевой 
пластины на 20–40%, при этом сокращения могут 
оставаться значительными, а угасание – неизмен-
ным [49]� Также описано наблюдение снижения 
TOF-отношения до 70,3% и амплитуды Т1 на 70,6% 
от исходных значений при 1,79 МАК десфлурана� 
В этом исследовании авторы отметили, что незначи-
тельное увеличение конечно-выдыхаемой концен-
трации десфлурана с 1,67 до 1,79 МАК приводит к 
значительной депрессии НМП [27]�
Результаты исследования, в котором проводилось 
изучение влияния севофлурана на НМП у пациен-
тов с миастенией, показали достоверное снижение 
TOF-отношения (Т4/Т1) при концентрации сево-
флурана 3,4%, что эквивалентно приблизительно 
2 МАК, до 0,43 у пациентов с миастенией и только 
до 0,70 у здоровых лиц в контрольной группе [42]�
Данные литературы о влиянии ингаляционных 
анестетиков на НМП неоднозначны� Е� Nilsson et al� 
показали, что галотан и изофлуран в концентрации 
1,9 МАК не оказывают ингибирующего влияния на 
Т4/Т1 у пациентов контрольной группы [40, 41]� 
Более того, R� P� Fogdal и R� D� Miller сообщили об 
отсутствии угасания НМП при 50-Гц стимуляции у 
здоровых пациентов, получавших энфлюран в кон-
центрации 1,67 МАК [15]� 
Таким образом, литература дает достаточно пол-
ное представление об электрофизиологических 
характеристиках деполяризующего и недеполяри-
зующего НМБ и лишь отрывочные сведения – о ка-
нальном и десенситизационном блоках� Препараты, 
которые вызывают канальный или десентизаци-
онный блок и, следовательно, влияют на НМП, 
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широко используются в практической анестезио-
логии; особый интерес вызывают в этом плане ин-
галяционные анестетики� Однако данные о нару-
шениях НМП, вызываемых этими препаратами, в 
значительной мере противоречивы, а возможность 
мониторинга в подобных ситуациях НМБ и мио-
релаксации, как более широкого явления, требует 
дальнейшего изучения�
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